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Figure 1.  Lipid A and core oligosaccharides of E. coli, Ochrobactrum intermedium and B. 
abortus.  The E. coli lipid A is a bisphosphorylated glucosamine disaccharide carrying amide 
and ester‐linked acyl or acyloxyacyl groups no longer than 16 carbons, and the core 
oligosaccharide (only the inner section is depicted) carries up to five negatively charged 
groups. In contrast, the lipid A of O. intermedium and B. abortus is made of a diaminoglucose 
disaccharide carrying amide‐linked acyl or acyloxyacyl groups of up to 32 carbons (28 in the 
figure). As compared to the E. coli counterpart, the core oligosaccharide of these two 
bacteria shows a reduced charge that results both from a reduction in the number of 
charged groups (particularly in B. abortus that lacks glucuronic acid) and the presence of 
amino sugars. Although the precise structure of B. abortus core is knot known, genetic and 
biophysical evidence (see Figure 2) shows that it is a structure with a lateral branch 
hampering access to the inner negative groups of Kdo and lipid A. 
 
 
Figure 2. A branch in the core oligosaccharide of B. abortus LPS hampers recognition by 
innate immunity.  (A), Disruption of the B. abortus LPS core increases interaction with MD2. 
The experiment measures the amount of free MD2 upon incubation with wild type B. 
abortus (Ba‐parental LPS), B. abortus wadC mutant (Ba∆wadC LPS) or Salmonella 
typhimurium LPS as a control. (B), B. abortus inner core charged groups are not accessible to 
polycations. The experiment shows how polymyxin B (a highly charged polycationic 
antibiotic) neutralizes the charge (zeta potential) of O. anthropi but not of B. abortus LPS; 
(C), The LPS of the B. abortus wadC mutant has an intact O‐polysaccharide and an altered 
core; left panel, SDS‐polyacrylamide electrophoresis of the LPS of Ba‐parental and of 
Ba∆wadC; right panel, Western blot analysis of the LPS of Ba‐parental, mutant Ba∆wadC and 
the complemented control (Ba∆wadC‐comp); (D), Disruption of the B. abortus LPS core 
increases IL‐12 release by dendritic cells in a TLR4‐dependent manner (data are from 
references [32] and [31]). 
 
